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 Streszczenie
Czynnik wzrostu nerwów odgrywa rolę regulującą plastyczność dróg nerwowych odpowiedzialnych za kontrolę 
mikcji. Omówiono aktualne dowody potwierdzające tę tezę w oparciu o badania eksperymentalne oraz obserwacje 
kliniczne. Wykazano, że doświadczalne podanie NGF indukuje powstanie objawów charakterystycznych dla 
pęcherza nadreaktywnego czy też zespołu IC/PBS. W badaniach klinicznych wykorzystano NGF jako biomarker 
w różnych postaciach klinicznych OAB i śródmiąższowego zapalenia pęcherza moczowego/zespole bolesnego 
pęcherza (IC/PBS), ponieważ stężenie tego czynnika w moczu koreluje z nasileniem objawów klinicznych OAB. 
Stwierdzono również, że skutecznemu leczeniu przy pomocy preparatów antycholinergicznych czy też iniekcji 
toksyny botulinowej towarzyszy istotne obniżenie stężenia NGF w moczu. 
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 Summary   
Nerve growth factor is a complex regulator of neural plasticity along the micturition pathways. The aim of this review 
is to summarize the current evidence for a role of NGF in urinary bladder function both in experimental and clinical 
settings. There is bulk of strong evidence that experimental administration of NGF elicits the symptoms of increased 
sensation, urgency, and bladder hyperreflexia which strongly resemble overactive bladder syndrome (OAB) and 
interstitial cystitis/painful bladder syndrome (IC/PBS). Therefore in human studies there are attempts to employ 
urinary NGF levels as a diagnostic marker in various forms of OAB and IC/PBS. It has been shown that urinary 
NGF levels are correlated with severity of OAB symptoms and in patients successfully treated with antimuscarinics 
agents or detrusor botulinum toxin injection, urinary NGF levels decrease significantly in association with reduction 
of urgency severity. 
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Należy	 jednoznacznie	 podkreślić,	 że	wg	definicji	 International 
Continence Society	(ICS)	i	najnowszego	raportu	połączonych	to-
warzystw	 International Urogynecological Association	 (IUGA)/
ICS	-	NNM	nie	jest	objawem	koniecznym	dla	rozpoznania	OAB	
[1,	2].	
Diagnozę	można	 postawić	 na	 podstawie	 objawów	klinicz-
nych,	 po	 wykluczeniu	 czynników	 sprawczych	 oraz	 patologii	





nienie	 rozsiane),	 przyjmowanie	 diuretyków	 czy	 też	 niektórych	






nia	nowotworów	piersi	 i	narządu	 rodnego	 są	 tylko	niespełna	3	
razy	wyższe	[5].	Poza	faktem,	że	OAB	generuje	 istotne	koszty	











hamowania	 nad	 niehamowanymi	 skurczami	 mięśnia	 wypiera-
cza	 pęcherza.	 Niedojrzałość	 mechanizmu	 hamowania	 wynika	
najprawdopodobniej	z	opóźnionego	dojrzewania	dróg	siatkowo












U	 starszych	 dzieci,	 podobnie	 jak	 u	 dorosłych,	 wstępne	 rozpo-
znanie	OAB	ustala	się	na	podstawie	objawów	zgłaszanych	przez	





kim	 jest	 krępujące	 i	 nieprzyjemne	 ze	względu	 na	 sposób	 jego	
wykonania.	Dlatego	też,	szczególnie	u	dzieci,	korzystne	byłoby	




mających	 doświadczenia	 w	 uroginekologii,	 którzy	 spotykają	
i	prowadzą	takich	pacjentów	na	co	dzień.	
Wspomniano	 już,	że	OAB	może	mieć	podłoże	 infekcyjne,	
psychosomatyczne,	 mechaniczne,	 neurologiczne	 lub	 nieznane	
(nadreaktywność	idiopatyczna)	[1].	Istnieje	wiele	teorii	na	temat	
powstawania	idiopatycznego	OAB.	Najbardziej	prawdopodobne	





blasty)	 oraz	 neuronalne	 (receptory,	 włókna	 nerwowe	 i	 neuro-
transmitery)	[8].	




działania	 endogennych	 czynników	 troficznych	 produkowanych	
w	pęcherzu.	Udowodniono,	 że	 takie	 działanie	mają	 neurotrofi-
ny	3	i	4,	czynnik	wzrostu	nerwów	(NGF),	czynnik	wzrostu	ner-
wów	pochodzenia	glejowego	–	glia-derived neurothrophic factor 
(GDNF)	oraz	czynnik	wzrostu	nerwów	pochodzenia	mózgowego	





Innym	 mechanizmem	może	 być	 nadprodukcja	 czynników	
troficznych	przez	 tkanki	pęcherza	zmienione	zapalnie	 (głównie	
NGF),	 powodująca	wtórnie	 rozgałęzianie	 się	 i	 wzrost	włókien	
nerwowych	w	ścianie	pęcherza	[11].	Badania	prowadzone	u	ludzi	
dorosłych	wykazały,	że	poziom	NGF	w	urothelium,	mięśniówce	
gładkiej	 pęcherza	 i	w	moczu	wzrasta	u	pacjentów	z	 śródmiąż-
szowym	zapaleniem	pęcherza	i/lub	zespołem	bolesnego	pęcherza	










się	 w	 odpowiedzi	 na	 leczenie	 antymuskarynowe	 [14,	 15,	 16].	
Niestety	 w	 toku	 dalszych	 badań	 okazało	 się,	 że	 parametr	 ten	
ma	niską	powtarzalność.	Liu	i	wsp.	przeprowadzili	ocenę	DWT	
u	zdrowych	pacjentów	oraz	w	grupie	OAB	dry,	wet	i	u	pacjentów	
ze	 śródmiąższowym	 zapaleniem	 pęcherza	 –	 interstitial cystitis 
(IC).	Mimo,	że	zaobserwowano	wyższe	wartości	DWT	u	pacjen-
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dzienniczkiem	 mikcyjnym	 stężenie	 NGF	 w	 próbce	 moczu	 po	
naturalnym	wypełnieniu	pęcherza	 lepiej	korelowało	z	diagnozą	
OAB	wet	niż	ocena	DWT.	Jednak	w	przypadku	OAB	dry	(posta-
ci	 klinicznej	występującej	 zdecydowanie	 częściej)	 oraz	 zwięk-
szonej	wrażliwości	wypieracza	pęcherza	wartości	NGF	nie	były	















troficznych	wpływających	 na	wzrost	 i	 różnicowanie	 neuronów	























Neurotrofiny	 działają	 poprzez	 charakterystyczne	 dla	 tej	
grupy	 receptory:	 NTRK1	 (poprzednia	 nazwa	 trkA)	 specyficz-
nym	wyłącznie	 dla	 NGF	 oraz	 TNFRSF1B	 (poprzednia	 nazwa	
p75NTR),	receptorem	wspólnym	dla	wszystkich	neurotrofin.
Rycina 1. Mechanizmy patofizjologiczne wpływające na powstawanie OAB. 
535
P R A C E  P O G L Ñ D O W E
  g in eko l og ia 
    
©  P o l s k i e  T o w a r z y s t w o  G i n e k o l o g i c z n eNr 7/2012
Ginekol Pol. 2012, 83, 532-536 







wzmocnienia	 lub	osłabienia	 efektów	działania	NGF,	 zależnych	

















dację	 neuronów	w	mózgu	 [26]	 i	 promuje	 regenerację	 nerwów	







Tabela  I .  Badania kliniczne dotyczące roli czynnika wzrostu nerwów (NGF) w dysfunkcjach pęcherza u ludzi (na podstawie 21).
Schorzenie Badana populacja Wyniki Odnośniki literaturowe
OAB Pacjenci z OAB i przeszkodą 
podpęcherzową
↑całkowitej zawartość białka NGF w pęcherzu, ↑NGF 
mRNA w obrębie wypieracza pęcherza 
37
OAB OAB i idiopatyczna 
nadreaktywność wypieracza
↑ białka NGF, niezmieniona zawartość białka NGF 
w preparatach z powierzchownych biopsji (urotelium, 
suburotelium)
34, 38
OAB Neurogenna nadreaktywność wypieracza
3 miesięczna terapia toksyną botulinową A zmniejsza 






Pacjenci z idiopatyczną 
nadreaktywnością czuciową, 




↑NGF mRNA w pęcherzu i barwieniach 
immunohistochemicznych, normalizacja po leczeniu 
toksyną botulinową A
33
OAB Pacjenci z OAB leczeni 
tolterodyną
NGF istotnie statystycznie wyższe u pacjentów z OAB 
niż w grupie kontrolnej, po 3 mies. leczenia istotnie się 
obniżyło
14




Pacjentki z SUI, MNM i OAB ↑NGF u pacj. z OAB, MNM i de novo OAB w stosunku do grupy kontrolnej i pacjentek z WNM 40
OAB Pacjentki z OAB
Stężenie NGF w moczu wyższe u pacjentek z OAB 
w stosunku do grupy kontrolnej (wyjaśnienie: 
produkowany w urotelium NGF uwalniany jest do 
światła pęcherza, rozciąganie ściany pęcherza zwiększa 
produkcję i sekrecję NGF)
41 
OAB
Pacjenci z OAB bez leczenia 
lub bez odpowiedzi na leczenie 
antycholinergiczne
Podanie w mięsień wypieracz pęcherza toksyny 
botulinowej typu A redukuje skurcze pęcherza i odczucie 
parcia w fazie wypełniania pęcherza. Zmniejsza się 











Stężenie NGF w moczu jest podwyższone u pacjentów 
z neurogennym pęcherzem nadreaktywnym oraz 
zespołem bólowym pęcherza moczowego/ zapaleniem 
śródmiąższowym pęcherza
43
OAB Pacjenci z OAB
NGF w moczu jest podwyższone u pacjentów z OAB 
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badań	można	przypuszczać,	 że	 oznaczanie	 stężenia	NGF	znaj-
dzie	swoje	miejsce	w	diagnostyce	i	terapii	OAB.	
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